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よびLDH5が高値であった。また、症状の改善に伴っ
て血清LDH値は低下を認めたが、血清IgE値、好
酸球数の変動は認めなかった。以上より小児におい
ても血清LDHはADの病勢の指標として有用であ
る事が示唆された。
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皮膚接触過敏反応におけるAsKl（Apoptosis
signal－regulating　kinase　1）の機能解析
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　ASKIは、様々なストレスに応答してJNK（c－Jun
N－terminal　Kinase）ならびにP38　MAPK（Mitogen－Ac－
tivated　Protein　Kinase）経路を活性化し、炎症i生サイ
トカインの産生やマクロファージの遊走などの自然
免疫や炎症に関わる分子であることがノックアウト
マウスなどの解析から明らかにされている。代表的
な皮膚疾患のひとつである接触皮膚炎は、種々のア
レルゲンに対する獲得免疫による遅延型過敏反応で
あるが、ASKIの獲得免疫における役割は解明され
ていない。今回我々はマウスの接触皮膚炎モデルを
用いて獲得免疫機構におけるASKIの機i能を検討し
た。
　C57BL／6J、8週齢の雌マウスの腹部皮膚にDNFB
（2，4－dinitrofluorobenzene）をアレルゲンとして塗布
し免疫を成立させ、5日後にDNFBを耳介に塗布し、
アレルギー性に生じる炎症の程度を比較した。また
マウスの初代培養ケラチノサイトと骨髄由来樹状細
胞をDNCB（dinitrochlorobenzene）で刺激し、刺激
後のそれぞれの細胞内のシグナル応答を解析した。
　その結果、耳介部の炎症反応や腫脹の程度は、野
生型マウスと比較してASKIノックアウトマウスで
は有意に抑制されていた。また初代培養ケラチノサ
イト、骨髄由来樹状細胞はDNCB刺激によりASK1
依存的なp38の活性化が認められた。
　以上よりASKI－p38経路の活性化が接触皮膚炎の
発症あるいは病態に深く関与していることが明らか
となった。現在、接触皮膚炎過程におけるASKI一
p38経路の役割について、さらに詳細な機序を解析
中である。
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Pathology　of　the　terminal　stage　of　experimental
autoimmune　orchitis　induced　by　immunization
with　syngeneic　testicular　germ　cells　alone　in
mice
（大学院単位取得・人体構造図）
　○田結庄彩知
（人体構造学）
　　平井　宗一、内藤　宗和、寺山　隼人
　　曲　　　寧、伊藤　正裕
　We　previously　established　an　immunologic　infertility
model，　experimental　autoimmune　orchitis　（EAO），　which
can　be　induced　by　immunization　with　syngeneic　testicu－
lar　germ　cells　alone　in　mice．　lt　was　already　demonstrat－
ed　that　lymphocytic　infiltration　consistently　starts　around
the　tubuli　recti　and　then　gradually　spreads　to　the　periph－
eral　seminiferous　tubules　with　a　disturbance　of　spermato－
genesis　until　day　50．　However，　the　terminal　stage　ofthe
pathological　process　（＝post－active　inflammation　stage
on　day　365）　has　not　yet　been　investigated．　Therefore，
we　investigated　the　histopathology　of　the　active　inflam－
mation　stage　on　day　120　and　terminal　stage　during　EAO．
The　results　revealed　that　lymphocyte　infiltration　already
withdrew　and　irreversible　spermatogenic　dysplasia　such
as　Sertoli　cell　only　syndrome　and　maturation　arrest　per－
sistently　remained　in　terminal　stage　of　EAO．　However，
the　germ　cells　still　proliferated　in　some　seminiferous　tu－
bules　showing　maturation　arrest　containing　only　sper－
matogonia　and／or　spermatocytes．　These　results　indicat－
ed　that　the　disturbance　of　spermatogenesis　after　active
inflammation　of　EAO　was　irreversible．
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